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Souhrn

Lymeská borelióza

Lymeská borelióza je infekãní systémové onemocnûní, jehoÏ pÛvodcem je Borrelia burgdorferi sensu lato,
pfiená‰ená klí‰Èaty rodu Ixodes. Klinické projevy onemocnûní postihují zejména kÛÏi (erythema migrans,
lymphocytoma borreliensis, acrodermatitis chronica atrophicans), nervovou soustavu, kardiovaskulární
systém a pohybov˘ aparát. Diagnostika je zaloÏena na metodách pfiímého a nepfiímého prÛkazu boreliové
infekce. Nepfiímé testy musí b˘t v korelaci s klinick˘m obrazem pro vysokou pozitivitu protilátek u zdra-
v˘ch jedincÛ a naopak pro moÏnou negativitu i u pokroãilé infekce. Schéma antibiotické terapie se fiídí sta-
diem onemocnûní a typem postiÏeného orgánu. Úspû‰nost terapie je vysoká, pfiíãinou selhání léãby mÛÏe
b˘t tvorba cystick˘ch forem borelií ãi spoluúãast autoimunitních mechanismÛ. Kromû borelií se mohou na
klinickém obrazu koÏní formy onemocnûní podílet i jiné baktérie, a to Anaplasma phagocytophilum. O úloze
borelií v etiopatogenezi dal‰ích dermatóz (morfea, lichen sclerosus et atrophicus) i o jejich moÏném terato-
genním vlivu na plod se stále diskutuje.

Klíãová slova: lymeská borelióza – Borrelia burgdorferi sensu lato – Ixodes ricinus – erythema migrans –
lymphocytoma borreliensis – acrodermatitis chronica atrophicans – diagnostika – terapie

Summary

Lyme Borreliosis

Lyme borreliosis is a systemic infectious disease caused by Borrelia burgdorferi sensu lato transmitted by
certain ticks of the genus Ixodes. Clinical spectrum of the disease includes mainly cutaneous (erythema
migrans, lymphocytoma borreliensis, acrodermatitis chronica atrophicans), nervous, cardiovascular and
locomotor systems. The diagnostics is based on direct and indirect proof of Borrelia infection. Indirect tests
must correlate with the clinical manifestation, as to a high positivity of borrelial antibodies in health peo-
ple, and negativity of borrelial antibodies during advanced infection. The antibiotic therapy is chosen
according to the stage of the disease and the involved organ, as well. Therapy can fail as cystic forms of Bor-
relia burgdorferi or autoimmune reaction can develop. Some other bacteriae, namely Anaplasma phagocy-
tophilum, can take part in the cutaneous manifestation of Lyme borreliosis. The etiopathological relation-
ship of Borreliae to other dermatoses (morphoea, lichen sclerosus et atrophicus), and to their possible ter-
ratogenic effect on the fetus are still under discussion.
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relial lymphocytoma – acrodermatitis chronica atrophicans – diagnostics – therapy

Česko-slovenská dermatologie 309

Souborné referáty (doškolování lékařů) Čes.-slov. Derm. 80, 2005, No. 6, p. 309–320

Podpofieno grantem IGA MZâR ã. NR 8263-3
Pfiedneseno na 10. PraÏském dermatologickém sympoziu 13.–15. listopadu 2004

proLékaře.cz | 6.2.2026



310

ÚVOD

Lymeská borelióza (LB) je multisystémové infekãní
onemocnûní, jehoÏ pÛvodcem je Borrelia burgdorferi
sensu lato (dále B. burgdorferi). V̆ znam tohoto onemoc-
nûní je dán jeho vysokou incidencí, variabilitou klinick˘ch
projevÛ, obtíÏnou interpretací diagnostick˘ch testÛ a nejed-
noznaãn˘m efektem léãby. Jde o onemocnûní, které mÛÏe
pfii zanedbání vést k závaÏn˘m celoÏivotním následkÛm se
socioekonomick˘m dopadem. LB je typická pfiírodní
ohnisková nákaza a souãasnû nejroz‰ífienûj‰í antropozoo-
nóza v âeské republice. Pfiípady LB jsou hlá‰eny z celého
svûta. Ve stfiední a severní Evropû, stejnû jako v USA, patfií
mezi nejãastûj‰í infekce pfiená‰ené ãlenovci.

První zmínka o této chorobû byla publikována v roce
1883, kdy Buchwald popsal „idiopatickou koÏní atrofii“,
ale etiologické agens – borelie, objevil Burgdorfer aÏ roku
1982. I první uÏití penicilinu v léãbû LB se t˘kalo koÏního
projevu a stejnû jako v pfiípadû prvního popisu ‰lo o acro-
dermatitis chronica atrophicans (dále ACA). Profesorka
Nanna Svartzová si totiÏ v‰imla, Ïe pacienti s ACA mají
zv˘‰enou sedimentaci, a proto jim zkusila jiÏ roku 1946
podat penicilin. Od té doby bylo jasné, Ïe se bude jednat
o infekci bakteriální. Stejn˘m smûrem se ubíral i marbur-
sk˘ profesor Lennhof, kter˘ roku 1948 demonstroval
v koÏních bioptick˘ch vzorcích erythema migrans (dále
EM) spirálovité mikroorganismy stfiíbfiením. Ale aÏ ‰véd‰tí
manÏelé Eva Asbrinková a Andreas Hovmark izolovali
roku 1985 borelie z koÏních lézí EM a ACA. Trvalo tedy
více neÏ sto let, co od prvního popisu koÏních projevÛ bylo
etiologické agens lymeské boreliózy kultivováno z kÛÏe.

Historie LB byla v‰ak je‰tû komplikovanûj‰í. Tato
nemoc byla v podstatû znovu objevena v 70. letech minu-
lého století, kdy Alan Steere se spolupracovníky popsali na
základû pozorování erytému, po nûmÏ následovala zánûtli-
vá artritida, u 12 dûtí v mûsteãku Old Lyme ve státû Con-
necticut novou nozologickou jednotku „Lyme disease“.
Souvislost mezi pfiisátím klí‰tûte a vznikem erytému byla
podnûtem ke studiím Willi Burgdorfera, kter˘ jako první
izoloval spirochéty z klí‰Èat. Ty byly poté taxonomicky
zafiazeny Rousselem Johnsonem mezi borelie a na poãest
Burgdorfera dostaly druhové oznaãení B. burgdorferi (10).

Historie LB v âR zaãíná v ‰edesát˘ch letech minulého
století, kdy Horáãek, Sedláãek a Kraus publikovali první
pfiípady koÏních forem tohoto onemocnûní. Nejvíce se
i v mezinárodním mûfiítku proslavil Danda, kter˘ vlast-
ním sledováním a celosvûtovou dotazníkovou akcí shro-
máÏdil 3244 pfiípadÛ ACA (9, 10).

PÒVODCE INFEKCE

PÛvodcem LB je B. burgdorferi sensu lato, spirálovitá
gramnegativní tyãka s periplazmatick˘mi biãíky patfiící
do fiádu Spirochaetales. Mezi humánní patogeny patfií tfii

genotypy B. burgdorferi sensu lato: B. burgdorferi sensu
stricto, B. afzelii a B. garini. B. afzelii pojmenovaná po
Arvidu Afzeliovi, jenÏ pfiedvedl jako první kazuistiku
nemocného s EM na schÛzi ‰védské dermatologické spo-
leãnosti roku 1908, reprezentuje dominantní subspecies
izolovan˘ u pacientÛ v Evropû a navíc, témûfi 90 % izolo-
van˘ch kmenÛ mívá pÛvod v lézích koÏních (40). Nicmé-
nû i ostatní dva druhy borelií mohou pÛsobit koÏní
zmûny, ale mnohem ménû ãasto. V Evropû se vyskytují
v‰echny subspecies, v USA pouze B. burgdorferi sensu
stricto. Zatímco B. afzelii pfiedstavuje dominantní pato-
gen lidské kÛÏe v Evropû, B. garinii je spojována s lymes-
kou neuroboreliózou a B. burgdorferi sensu stricto je
hlavním patogenem lymeské artritidy (28). Novû byl
u holadského pacienta izolován nov˘ kmen ãi genospeci-
es borelií, nazvan˘ B. spielmani (37).

Borelie cirkulují mezi divoce Ïijícími zvífiaty, hlavním
rezervoárem jsou rÛzné druhy hlodavcÛ, drobn˘ch savcÛ
(my‰, zajíc, veverka), vysoké zvûfie, ptákÛ, plazÛ a také
nûkter˘ch domácích zvífiat (koãka, pes, kráva, kÛÀ). B.
burgdorferi je pfiená‰ena na ãlovûka pfiisátím infikované-
ho klí‰tûte, v Evropû nejãastûji klí‰tûte druhu Ixodes rici-
nus, v USA Ixodes scapularis.

Po nasátí klí‰tûte krví se spirochéty mnoÏí ve stfievû
a z trávicího ústrojí se ‰ífií hematogenní cestou v organis-
mu klí‰tûte. Pfienos infekce z klí‰tûte na hostitele je
moÏn˘ aÏ po vycestování borelií do slinn˘ch Ïláz, obvy-
kle se udává nejdfiíve za 24 hodin po pfiisátí, po 72 hodi-
nách je nákaza pfienesena jiÏ témûfi ve v‰ech pfiípadech.
Dal‰í moÏn˘ zpÛsob pfienosu je vetfiení kontaminovaného
trusu klí‰Èat do kÛÏe nebo spojivek pfii odstraÀování klí‰-
Èat z kÛÏe lidí i domácích zvífiat. Borelie mohou pronikat
do krevního obûhu nejen rankami, ale i neporu‰enou kÛÏí.
Teoreticky je moÏn˘ pfienos také transfúzí (pokud je krev
odebraná pfii bakteriémii) nebo moãí hlodavcÛ (30).

Vzhledem k taxonomické pfiíbuznosti borelií a trepo-
nem se zaãala ve svûtû vûnovat pozornost moÏnému tera-
togennímu pÛsobení borelií na lidsk˘ plod, kterou vzbu-
dila první práce Schlesingera roku 1985 o úmrtí novoro-
zence do 48 hodin po porodu (41). Existují i pfiípady s pfií-
m˘m prÛkazem borelií v placentû a orgánech plodu. Pub-
likované práce sice upozorÀují na moÏné nebezpeãí
infekce B. burgdorferi v graviditû, ale neprokazují pfiíãin-
nou souvislost mezi v˘skytem LB v graviditû a zdravím
dûtí. Nejvût‰í dosud provedená prospektivní studie na 105
Ïenách s EM v prÛbûhu gravidity ukázala vy‰‰í ãetnost
vrozen˘ch srdeãních vad a jin˘ch abnormit u novorozen-
cÛ (29). U na‰ich pacientek se v 6 pfiípadech ze 17 vy‰et-
fien˘ch podafiilo demonstrovat borelie ve vzorcích placen-
ty, z to v jednom pfiípadû abortu a dále u 5 Ïen, jeÏ poro-
dily zdravé dûti (17).

VEKTOR INFEKCE

Îivotní cyklus klí‰tûte prochází tfiemi v˘vojov˘mi sta-
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dii (larva, nymfa, imago – dospûl˘ jedinec), která trvají
v prÛmûru 2 roky a bûhem nichÏ klí‰tû vystfiídá tfii hosti-
tele. Z vajíãek snesen˘ch na jafie se líhnou larvy, ty se
v létû krátkodobû pfiichytí na drobného savce a po jednom
velkém sání krve padají na zem, kde inaktivnû stráví
zimu. Druh˘ rok na jafie se pfiemûní v nymfy, krátce para-
zitují na rezervoárovém zvífieti a po 3 mûsících se mûní
v poslední v˘vojové stadium, imago. Dospûl˘ sameãek
má leskle ãern˘ hfibetní ‰títek tvofiící pevnou schránku
celému tûlu, samiãka je vût‰í a má tmav˘ ‰títek, kter˘
kryje jen polovinu hfibetu, a tím mÛÏe zvût‰it svÛj objem
aÏ 200krát. Sameãci po spáfiení na podzim umírají, zatím-
co samiãky pfieÏívají do pfií‰tího jara nebo ãasného léta.
V̆ znamnûj‰í roli pfii ‰ífiení borelií mají samiãky, které se
mnohem ãastûji pfiisávají na ãlovûka.

V‰echna v˘vojová stadia klí‰Èat se stávají infekãními
po ingesci spirochét v prÛbûhu sání krve na infikovan˘ch
ptácích nebo savcích a v‰echna stadia jsou schopna pfie-
nést infekci na ãlovûka. Nejvy‰‰í promofienost boreliemi
byla zaznamenána zejména u druhého larválního stadia,
tj. u nymf. Vzhledem k jejich malému rozmûru (1,1 mm)
a krat‰í dobû sání (2 hodiny) mohou b˘t na lidském tûle
snadno pfiehlédnuty. Klí‰Èata jsou nalézána v pfiírodû od
bfiezna do listopadu na okrajích listnat˘ch a smí‰en˘ch
lesÛ, v travnaté nebo kfiovinaté krajinû (vãetnû mûst-
sk˘ch parkÛ) s vysok˘m porostem a dostateãnou vlhkos-
tí, ve v˘‰ce do 800 m n.m. Klí‰Èata obvykle sedí na spod-
ní stranû listÛ, stébel a vûtví v blízkosti lesních pû‰in.
Nejvy‰‰í v˘skyt hladov˘ch jedincÛ b˘vá v ãasném létû
(kvûten – ãerven), men‰í vrchol pfiichází je‰tû v záfií.
âlovûk se stává vhodn˘m pfiíleÏitostn˘m hostitelem,
pokud vykonává rÛzné ãinnosti v zalesnûn˘ch oblastech
s vysokou prevalencí klí‰Èat druhu Ixodes ricinus. Pro-
mofienost klí‰Èat boreliemi se odhaduje na 5–10 %, ale
kolísá podle lokality, napfi. na jiÏní Moravû dosahuje aÏ
40 % (5) (tab. 1).

EPIDEMIOLOGIE

LB je nejãastûj‰í antropozoonózou, její incidenci je
v âR 30–40:100 000, v nûkter˘ch ãástech USA a Evropy

se udává aÏ 70–100 pfiípadÛ na 100 000 obyvatel (30).
Riziko klinické manifestace LB po pfiisátí klí‰tûte je
odhadováno na 1 %. Vnímavost k infekci je v‰eobecná,
reinfekce jsou moÏné, asymptomatické a subklinické
infekce jsou bûÏné. I asymptomatiãtí pacienti mohou mít
borelie pfiítomné v krvi (spirochetémii) (51). KaÏdé pfiisá-
tí klí‰tûte nepÛsobí koÏní projevy, EM vzniká asi u polo-
viny infikovan˘ch pacientÛ. Na druhé stranû, 30–50 %
pacientÛ s EM nemá Ïádné pfiisáté klí‰tû ani po‰típání
hmyzem v anamnéze.

LB se vyskytuje ve v‰ech vûkov˘ch skupinách, nejãas-
tûji jsou postiÏeny osoby mezi 45. a 55. rokem Ïivota,
ãastûji Ïeny. Dvû tfietiny na‰ich nemocn˘ch byly Ïeny
a pûtinu tvofiily dûti do 15 let.

PATOGENEZE

Po proniknutí spirochét do kÛÏe dochází k jejich
pomnoÏení a ‰ífiení per continuitatem kÛÏí. Nedojde-li
k jejich eliminaci, ‰ífií se dále do organismu cestou krev-
ní i lymfatickou, vût‰inou s latencí nûkolika dnÛ, t˘dnÛ aÏ
mûsícÛ. Za pfiízniv˘ch okolností jsou borelie schopny
uchytit se v centrálním i periferním nervovém systému,
kloubech, myokardu, kosterním svalstvu, nûkter˘ch
oãních tkáních a sekundárnû v kÛÏi. Organismus borelií
aktivuje nespecifickou a posléze i specifickou humorální
a bunûãnou imunitní odpovûì.

Pro virulenci mají v˘znam lipoproteiny, povrchové
antigeny Osp a biãíkové proteiny. Rozeznávají se protei-
ny Osp A, B, C, D, E. Pfiítomnost urãit˘ch Osp A séroty-
pÛ je dávána do souvislosti s konkrétními orgánov˘mi
projevy onemocnûní. Nedávno byly provádûny studie
zkoumající invazivitu B. burgdorferi ve vztahu k antigen-
ním skupinám Osp C. Bylo zji‰tûno, Ïe mezi invazivní
patfií pouze 24 ze skupiny 69 antigenÛ Osp C (26). Navíc
byly v krvi a v mozkomí‰ním moku objeveny ãtyfii Osp C
antigeny (A, B, I a K), které jsou pravdûpodobnû zodpo-
vûdné za diseminaci choroby. BBK48 lokus, kter˘ se
nachází na lp36, byl identifikován pouze u tûchto invaziv-
ních kmenÛ A, B, I a K, a proto se zvaÏuje, zda tyto loku-
sy participují v diferenciaci patogenÛ z nepatogenních

Tab. 1. V˘skyt LB v âR podle krajÛ za rok 2004
(podle Zprávy centra epidemiologie a mikrobiologie, SZÚ Praha, ã. 1, roã. 14, leden 2005, s. 16)

I 137 749 125 91 117 272 141 141 229 151 422 180 125 363 324

II 11,7 67,4 20,0 16,5 38,4 32,9 32,9 25,5 44,9 29,0 37,1 28,1 20,9 28,3 32,4
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Vysvûtlivky: I – absolutní poãet nemocn˘ch v roce 2004                 II – nemocnost v roce 2004 pfiepoãtená na 100 000 obyvatel
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kmenÛ a Ïe pfiítomnost tohoto lokusu korelující s typem
OspC mÛÏe hrát roli urãující infekciozitu u lidí (52).

Borelie adherují ke kolektinov˘m receptorÛm hostitel-
sk˘ch buÀek (zejména fibrocytÛ, Langerhansov˘ch
bunûk kÛÏe) pomocí glykoproteinÛ na svém povrchu.
Zásadním patogenetick˘m mechanismem je i schopnost
borelií pronikat do hostitelsk˘ch bunûk, zejména pomocí
tzv. „coiling“ fagocytózy (27). Jednou z nejpozoruhod-
nûj‰ích vlastností borelií je schopnost intracelulární perzi-
stence a transformace v cystické formy za nepfiízniv˘ch
podmínek (vliv antibiotické léãby, tvorba protilátek).
V této formû mohou borelie unikat aktivní imunitní obra-
nû napadeného organismu. Perzistence borelií v buÀkách
hraje svou roli pfii nûkter˘ch orgánov˘ch klinick˘ch pro-
jevech, latentní infekci a pfii rezistenci k antimikrobiální
terapii. Kromû pfiímého pÛsobení borelií v místû po‰koze-
ní se mohou uplatÀovat i autoimunitní mechanismy, napfi.
zkfiíÏené reakce bunûãné i humorální imunity proti povr-
chov˘m antigenÛm borelií a neuronÛ (gangliosidy), mye-
linov˘ch pochev nebo po‰kození cévní stûny zánûtlivou
reakcí (43).

KLINICKÉ PROJEVY

Klinické projevy LB se dûlí do tfií stadií. První a druhé
stadium se oznaãuje jako ãasné, pozoruje se v prvních
t˘dnech a mûsících po infekci. Tfietí stadium naz˘váme
pozdní, probíhá mûsíce aÏ léta po kontaktu s infekcí.

PostiÏení kÛÏe

Základní klinické koÏní formy boreliózy, tj. EM,
lymphocytoma borreliensis, boreliov˘ lymfocytom
(dále BL) a ACA jsou dobfie známy (tab. 2). Dfiíve se také
oznaãovaly jako „klasické“ koÏní formy LB. Pro tyto
koÏní projevy je charakteristické, Ïe se mohou vyskytovat
ve v‰ech tfiech stadiích nemoci, ale kaÏdá klinická forma
v konkrétním stadiu. V 1. stadiu ãasné lokalizované
infekce nacházíme na kÛÏi EM nebo BL a souãasnû mÛÏe
b˘t pfiítomna regionální lymfadenitida, ve 2. stadiu ãasné

diseminované infekce se mohou spolu s chfiipkov˘mi pfií-
znaky objevit na kÛÏi sekundární léze EM, jeÏ mohou b˘t
dále komplikovány i jin˘mi mimokoÏními projevy –
akutní neuroboreliózou, dysrytmiemi, A-V blokem, myo-
karditidou, akutní artritidou, a ve 3. stadiu pozdní disemi-
nované infekce je typickou koÏní manifestací ACA, jeÏ se
mÛÏe sdruÏovat s chronickou neuroboreliózou ãi chronic-
kou artritidou a únavov˘m syndromem (30). KaÏdé stadi-
um LB mÛÏe tedy mít typické koÏní projevy, z nichÏ
nûkteré jsou pro LB dokonce patognomické. Jsou to kon-
krétnû anulární typ EM u v‰ech pacientÛ a BL lokalizo-
van˘ na lalÛãku u‰ního boltce u dûtí. Nejãastûj‰ím koÏ-
ním projevem LB je EM, vyskytuje se u 85 % pacientÛ,
ACA u 10 % a BL jen u 5 % nemocn˘ch. To odpovídá
na‰im zku‰enostem s 1159 pacienty s koÏními projevy
LB, vy‰etfien˘mi v letech 1987–2003 (EM – 950, BL –
46, ACA – 139, jiné dermatózy dávané do souvislosti
s infekcí boreliemi – 24) (13, 14, 16, 10).

Primární EM je nejcharakteristiãtûj‰ím pfiíznakem
prvního stadia. Vezmeme-li v úvahu, Ïe celkem tvofií
koÏní zmûny aÏ 70–80 % v‰ech klinick˘ch manifestací
onemocnûní, potom se EM vyskytuje u více neÏ poloviny
nemocn˘ch s LB.

V místû pfiisátí klí‰tûte se prÛmûrnû za 7 dní (3–180
dní, z toho v 75 % pfiípadÛ do 14 dnÛ) vytváfií ãervená
okrouhlá nebo oválná skvrna velikosti od 5 do desítek cm
v prÛmûru, jeÏ se zvût‰uje a ‰ífií se do okolí. Typick˘ je
centrální v˘bled s periferním svûtle ãerven˘m lemem,
kter˘ ale nemusí b˘t pfiítomen. EM je obvykle solitární,
mÛÏe b˘t kdekoliv na tûle, a to v místû pfiisátí klí‰tûte.
Ménû ãasto jsou projevy víceãetné nebo sekundární (ty
jsou dÛsledkem hematogenního ‰ífiení infekce a tudíÏ
patfií do druhého stadia). Klinicky rozli‰ujeme tfii základ-
ní typy EM:

1. erythema migrans anulare – anulární EM, jenÏ se
‰ífií do okolí Ïivû ãerven˘m lemem s hladk˘m povrchem
a jenÏ se hojí v centru, proto se objeví centrální v˘bled;
vyskytuje se asi ve 40 % pfiípadÛ EM (obr. 1);

2. erythema migrans maculare – homogenní EM se
mÛÏe nebo nemusí ‰ífiit do okolí a jeho centrum zÛstává
zarudlé po celou dobu trvání, povrch makuly je opût hlad-
k˘, tvofií 36 % pfiípadÛ BL (obr. 2);

Tab. 2. Klasifikace koÏních forem lymeské boreliózy

Stadium

âasné lokalizované erythema migrans primarium anulare

maculare

concentricum

lymphocytoma borreliensis papulare

infiltratum

diseminované erythema migrans secundarium

Pozdní acrodermatitis chronica atrophicans inflammatoria maculare

oedematosa

fibromatosa

atrophicans teleangiectatica

atrophicans 

sensu strictiori
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3. erythema migrans concentricum – terãovité ãi iris
forma EM vytváfií koncentrickou konfiguraci, mÛÏe mít
podobu dvou nebo i více soustfiedn˘ch kruhÛ, kdy se stfií-
dají mezikruÏí svûtle ãervená, tmavû ãervená a barvy
kÛÏe (obr. 3). B˘vá pfiítomno u 20 % pacientÛ.

U zb˘vajících nemocn˘ch mohou b˘t koÏní zmûny ménû
typické (napfi. mÛÏe b˘t centrum EM infiltrované, hemora-
gické apod. EM mÛÏe doprovázet regionální lymfadenitida
(dojde-li k ‰ífiení infekce lymfogennû) a/nebo chfiipkové pfií-
znaky (únava, artralgie, cefalea, subfebrilie), dojde-li
k hematogenní diseminaci infekce. To je známkou pfiecho-
du z 1. do 2. stadia nemoci. Projevy EM nebolí, nûkdy lehce
svûdí nebo jsou citlivé na dotek, jsou palpaãnû teplej‰í neÏ
okolní kÛÏe. Bez léãby vymizí do nûkolika t˘dnÛ aÏ mûsí-
cÛ, pfii antibiotické léãbû ustupují za nûkolik dní.

Sekundární EM (erythemata migrantia secundaria)
následuje za t˘den po primární lézi, jsou to mnohoãetné
makuly men‰ího prÛmûru, neÏ bylo pÛvodní EM. U nás
se tato forma na rozdíl od USA vyskytuje velmi zfiídka.

Histopatologické vy‰etfiení mÛÏe b˘t v pfiípadû EM
hodnoceno jako nediagnostické, neboÈ b˘vá pfiítomna
superficiální dermatitida, perivaskulární infiltrát lymfo-
cytární s pfiímûsí eozinofilÛ a typick˘ch plazmatick˘ch
bunûk. Epidermis je beze zmûn.

Diferenciálnû diagnosticky je nutné od EM odli‰it
reakci na ‰típnutí hmyzem (ãervená okrouhlá makula
o prÛmûru men‰ím neÏ 5 cm, spontánnû vymizí do
t˘dne), eryzipel (ãervená skvrna nepravidelného tvaru,
proximálnû se ‰ífiící plamenovitû, doprovázená celkovou
alterací stavu – horeãkou, zimnicí, tfiesavkou, nauzeou,
zvracením), povrchovou dermatomykózu (Ïivû ãervená
skvrna s ‰upinkami na povrchu, na okrajích vyv˘‰en˘ lem
tvofien˘ vezikulami a ‰upinami, která svûdí a ‰ífií se do
okolí), erytrazma (hnûdoãervené, obvykle symetrické
skvrny nepravidelného tvaru, v axilách a v tfiíslech, na
povrchu makul pityriaziformní ‰upiny, subjektivnû svû-
dûní), morfeu (tj. cirkumskriptní sklerodermii, která mÛÏe
zpoãátku imitovat EM v zánûtlivé fázi charakterizované
Ïivû ãervenou makulou, event. i s nafialovûl˘m lemem,
tzv. „lilac ring“, jenÏ se postupnû mûní, bledne a v centru
tuhne), fixní lékov˘ exantém (v anamnéze podobná eflo-
rescence v podobû makuly ãervené barvy na stejném
místû na tûle pfii uÏívání stejného nebo podobného léku,
nemûní velikost, nesvûdí, má hladk˘ povrch a ustoupí aÏ
po vynechání léku), erysipeloid (lokalizace na prstech
a hfibetech rukou, hojení v centru, anamnéza), erythema
anulare centrifugum (urtikariální exantém polycyklické
konfigurace, pityriaziformní ‰upiny) ãi ekzém (neostfie
ohraniãené plaky vzniklé splynutím ãerven˘ch papulove-
zikul s ‰upinkami na povrchu, obvykle svûdí a jsou více-
ãetné).

BL, dfiíve lymphadenosis benigna cutis, je aÏ v 90 %
pfiípadÛ papula (lymphocytoma borreliensis papulare,
obr. 4) nebo asi u 10 % nemocn˘ch plak (lymphocytoma
borreliensis infiltratum) temnû ãervené aÏ fialové barvy

Obr. 1. Erythema migrans anulare.

Obr. 2. EM maculare.

Obr. 3. EM concentricum.

Obr. 4. Lymphocytoma borreliensis papulare.
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s hladk˘m leskl˘m povrchem, velikosti od nûkolika mm
do 3–5 cm, kter˘ se objevuje hlavnû u dûtí za nûkolik
t˘dnÛ po infekci, nejãastûji na boltci ucha, ‰piãce nosu,
ménû ãasto na dvorci prsní bradavky a na skrotu. Asi
polovina nemocn˘ch udává pfiisátí klí‰tûte ãi po‰típání
hmyzem, které pfiedcházely vzniku BL. Vût‰inou neãiní
BL subjektivní obtíÏe, mÛÏe v‰ak b˘t doprovázen regio-
nální lymfadenitidou. Lymfocytom trvá bez léãby mûsíce,
nûkdy i více neÏ rok. Pfiedstavuje asi 5 % koÏních
postiÏení.

Histopatologické vy‰etfiení prokáÏe superficiální aÏ
hlubokou dermatitidu bez patologick˘ch zmûn epidermis,
hust˘ lymfocytární infiltrát perivaskulární a periadnexál-
ní, s pfiímûsí plazmatick˘ch bunûk, lokalizovan˘ch
v horní a stfiední dermis.

Diferenciálnû diagnosticky je nutné zváÏit maligní
lymfom (v anamnéze není pfiisátí klí‰tûte, histopatologic-
ké vy‰etfiení), histiocytom (papula plochá, palpaãnû tuhá,
hnûdû-ãervená nebo hnûdá kdekoli na tûle), hemangiom
(papula mûkké konzistence temnû ãervené barvy kdekoli
na tûle), jiné koÏní nádory (histopatologické vy‰etfiení).

ACA je projevem 3. stadia. Od pfiisátí klí‰tûte do vzni-
ku projevÛ uplyne fiada mûsícÛ i let. Mohou pfiedcházet
projevy jednoho, dvou i v‰ech tfií stadií boreliózy, jindy
pfiedstavuje ACA první manifestaci choroby. Pfiichází nej-
prve ve formû akutního zánûtu kÛÏe (acrodermatittis
chronica atrophicans inflammatoria), kter˘ se projevu-
je aÏ v 75 % pfiípadÛ lividnû ãerven˘mi makulami na
akrálních ãástech (acrodermatitis chronica atrophicans
maculare) s prosáknutím aÏ tûstovitou konzistencí.
Pokud pfievaÏuje edém, ãervenofialové zbarvení je ménû
patrné (acrodermatitis chronica atrophicans oedema-
tosa). V prÛbûhu zánûtlivé fáze se mohou tvofiit na ulnár-
ní stranû pfiedloktí, nad lokty, nad drobn˘mi ruãními
klouby tuhé papuly a uzly barvy kÛÏe, prÛmûru od jedno-
ho do nûkolik centimetrÛ, bez subjektivních pfiíznakÛ,
jejichÏ histopatologick˘m podkladem je koncentricky
uspofiádané kolagenní vazivo (acrodermatitis chronica
atrophicans fibromatosa) (24). Po mûsících pfiechází
zánûtlivá fáze v atrofickou, kÛÏe nab˘vá postupnû vzhle-
du cigaretového papíru s vymizením elastick˘ch vláken
a dilatací cév (acrodermatitis chronica atrophicans:

teleangiectatica (obr. 5), atrophicans, sensu strictiori).
Predilekãní lokalizací jsou extenzorové ãásti konãetin. Na
dolních konãetinách b˘vá hlavnû v oblasti nártÛ a kolen,
na horních konãetinách kolem lokte a hfibetu rukou, nikdy
nepostihuje dlanû a plosky, maximum zmûn je nad klou-
by a kostními prominencemi.

Histopatologick˘ obraz ACA je pestr˘ a závisí na fázi
choroby. V zánûtlivém stadiu ACA nalézáme pruhovit˘
lymfocytární infiltrát s pfiímûsí eozinofilÛ, plazmatick˘ch
bunûk v horním koriu, obvykle oddûlen˘ pruhem normál-
ního vaziva od epidermis, ale mÛÏe b˘t pfiítomen i liche-
noidní infiltrát. Epidermis je ortohyperkeratotická.
Postupnû infiltrátu ub˘vá a dochází k atrofii epidermis
(vyhlazení epidermálních ãepÛ), dilataci cév v horním
koriu (pfii teleangiektatické formû ACA) a atrofii elastic-
k˘ch vláken i adnex.

Diferenciálnû diagnosticky je nutno myslet na lokali-
zovanou sklerodermii (makuly temnû ãervené jsou ostfie
ohraniãené, postupnû palpaãnû tuhé), senilní atrofii kÛÏe
(symetrie zmûn, chybí zánûtlivá fáze), gravitaãní derma-
titidu (pfiítomnost nejen mikrovarixÛ, ale také dal‰ích
známek chronické Ïilní nedostateãnosti), perniones
(v anamnéze expozice chladu, lokalizace zmûn i na dla-
ních a ploskách), lichen sclerosus et atrophicus (bûlavé
makuly se zv˘raznûn˘mi folikuly, lokalizované na geni-
tálu i extragenitálnû).

V‰echny koÏní formy LB mohou b˘t doprovázeny
regionální lymfadenitidou a celkov˘mi pfiíznaky (necha-
rakteristick˘mi nebo pfiíznaky postiÏení jin˘ch orgánÛ).

B. burgdorferi, dal‰í dermatózy a dal‰í patogen

V souvislosti s koÏními projevy LB vyvstávají nyní
zejména dvû otázky, a to zda pÛsobí B. burgdorferi sensu
lato pouze EM, BL a ACA a zda jsou EM, BL a ACA
pÛsobeny v˘hradnû B. burgdorferi sensu lato. V roce
1985 totiÏ tfii v˘zkumné skupiny v Nûmecku, Rakousku
a ·v˘carsku publikovaly sdûlení o zv˘‰en˘ch hladinách
antiboreliov˘ch protilátek u nemocn˘ch s morfeou (1, 33,
39). Abererová a Stanek prokázali borelie v bioptick˘ch
vzorcích pomocí imunohistochemick˘ch metod u ãtyfi ze
13 pacientÛ s morfeou a u ‰esti z 13 nemocn˘ch s lichen
sclerosus et atrophicus (dále LSA) (2). Ve stejném roce
Abererová poprvé izolovala borelie v bioptick˘ch vzor-
cích z lézí morfey (3), po ní byli stejnû úspû‰ní Weber,
Preacová-Mursicová a Reimers (48). Do souãasné doby
byly borelie izolovány celkem pûtkrát v lézích morfey
(49). Od roku 1993 byla navíc pomocí PCR detekována
DNA B. burgdorferi u 17 z 82 koÏních bioptick˘ch vzor-
kÛ morfey a u devíti z 28 bioptick˘ch vzorkÛ LSA (42,
48). Mohlo by se tedy zdát, Ïe o pfiímém prÛkazu borelií
v lézích cirkumskriptní sklerodermie není pochyb, nic-
ménû jiní autofii úlohu borelií stále zpochybÀují. Weide
a kol. zrevidovali literaturu od roku 1983 a nena‰li jasn˘
dÛkaz o spojení infekce B. burgdorferi a vzniku morfey
(49). Asbrinková a Hovmark povaÏují morfeu a LSA
dokonce za moÏné klinické manifestace ACA, jeÏ nelzeObr. 5. Acrodermatitis chronica atrophicans teleangiectatica.
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jak klinicky, tak histopatologicky od ACA odli‰it (4).
Podíváme-li se na tyto nozologické jednotky blíÏe, mÛÏe-
me nalézt rozdíly:

1. Klinický obraz. Morfea je charakterizována ostfie
ohraniãenou ãervenou skvrnou, jejíÏ barva se mûní
v barvu ‰efiíku a nab˘vá fialového lemu. Bûhem této akut-
ní fáze je nutné odli‰it EM. Centrum morfey postupnû
bledne a tuhne, následuje hyperpigmentace. Temnû ãerve-
né makuly jsou typické pro ACA, ale na rozdíl od morfey
nejsou ostfie ohraniãené. Morfea, LSA i ACA se mohou
vyskytovat simultánnû u jednoho pacienta.

2. Histopatologické vyšetření. Jedna léze mÛÏe vyka-
zovat histopatologické známky jak morfey, tak i LSA. To
znamená, Ïe mÛÏe jít o jednu nemoc nebo o rÛzné fáze
stejné choroby. Podobnosti lze nalézt i v histopatologic-
kém obraze (lymfohistiocytární infiltrát s pfiímûsí plaz-
matick˘ch bunûk v akutním stadiu a vakuolární degene-
raci stratum basale v pozdním stadiu) jak u morfey, tak
u LSA i ACA). Podafiilo se nám téÏ prokázat B. garini
metodou PCR v bioptickém vzorku u jednoho nemocné-
ho s typick˘mi projevy morfey (dvû hyperpigmentované,
indurované oválné plaky 20 a 5 centimetrÛ v prÛmûru,
ostfie ohraniãené od okolní kÛÏe), u nûhoÏ byla diagnóza
stanovena klinicky i histopatologicky (zesílené svazky
kolagenních vláken, fiídk˘ lymfocytární infiltrát v horní
dermis, epidermis beze zmûn).

3. Mimokožní projevy jsou známy jak u morfey, tak
u ACA, ale jsou rozdílné.

Dosud tedy nevíme, jak se borelie úãastní na vzniku
lézí morfey, ale pfiesto lze doporuãit, abychom peãlivû
vy‰etfiovali pacienty s obûma dermatózami. V‰echny
nemocné s morfeou je vhodné testovat na pfiítomnost spe-
cifick˘ch antiboreliov˘ch protilátek pomocí ELISA
a imunoblotu, event. se pokusit o izolaci borelií z bioptic-
k˘ch vzorkÛ. Ty pacienty, u kter˘ch jsou v˘sledky vy‰et-
fiení pozitivní, doporuãujeme léãit antibiotiky stejnû jako
nemocné s ACA (11).

Dal‰í dermatózy, které jsou dávány do souvislosti
s boreliovou infekcí, zahrnují granuloma anulare, aneto-
derma, atrophoderma Pasini-Pierini, progresivní hemiat-
rofie obliãeje, cutis laxa (35). V posledních letech se
objevily zprávy i o postiÏení k‰tice, tj. o difuzní reverzi-
bilní alopecii (popsané u pacientÛ s neuroboreliózou) (8)
a o pseudopelade Brocq (25). Asociace B-lymfomÛ kÛÏe
a infekce B. burgdorferi byla publikována roku 1997 (7,
38). Roggero a spolupracovníci popsali pfiípad klinické
a histopatologické regrese B-lymfomu marginální zóny
nízkého stupnû malignity poté, co byla eradikována bore-
liová infekce antibiotiky. To podporuje hypotézu, Ïe
infekce B. burgdorferi mÛÏe b˘t podnûtem k v˘voji koÏ-
ního B-lymfomu marginální zóny. Na základû tohoto
popisu doporuãili autofii testovat nemocné s primárními
B-lymfomy kÛÏe na pfiítomnost boreliové infekce a léãit
je antibiotiky dfiíve, neÏ se pfiistoupí k agresivnûj‰í léãbû
(38). Letos publikovali rakou‰tí autofii kazuistiku pacient-
ky s difúzní systémovou sklerodermií, u níÏ léãba ceftri-
axonem vedla k ústupu potíÏí, a proto navrhli pátrat

i u nemocn˘ch se systémovou sklerodermií po boreliové
infekci (46).

Klí‰Èata mohou kromû borelií pfiená‰et i pÛvodce dal-
‰ích lidsk˘ch onemocnûní. Mezi roz‰ífiené antropozoonó-
zy pfiená‰ené klí‰Èaty patfií ehrlichióza, babezióza, tularé-
mie, bartonelóza a klí‰Èová encefalitida. V souãasné dobû
je velká pozornost vûnována ehrlichiím. Ty patfií mezi
rickettsie a pÛsobí lidskou monocytovou ehrlichiózu
(pÛvodce Ehrlichia Chaffeensis) a lidskou granulocyto-
vou ehrlichiózu (pÛvodce Anaplasma phagocytophilum).
Ehrlichie jsou intracelulární gramnegativní organismy,
pfiítomné v cytoplazmatick˘ch vakuolách, parazitují
zejména v buÀkách bílé krevní fiady. Kromû toho, podob-
nû jako borelie, napadají srdce, CNS, kloubní synovii,
ledviny ãi játra. Pfiíznaky onemocnûní (lidská monocyto-
vá a granulocytová ehrlichióza) vypl˘vají z poru‰ení rov-
nováhy mezi novotvorbou a odbouráváním infikovan˘ch
krevních bunûk (petechie, hepatosplenomegalie)
s následn˘mi oportunními infekty, popfi. závaÏnûj‰ími
orgánov˘mi komplikacemi. Klinick˘ obraz je nespecific-
k˘ a zahrnuje horeãku, slabost, bolesti hlavy, myalgie,
artralgie, u 2 – 5 % pacientÛ se objevuje exantém. Kromû
prÛkazu pÛvodce jsou v diagnostice dÛleÏité laboratorní
nálezy (leukopenie, trombocytopenie, anémie, zv˘‰ené
hladiny sérov˘ch transamináz).

Poslední studie ukazují, Ïe ehrlichie se mohou podílet
na vzniku EM, a to buì samostatnû nebo v kombinaci
s boreliemi. Dvojitû infikovaná klí‰Èata jsou schopna pfie-
nést oba patogeny na vnímavého hostitele (36). Klinicky je
pro ehrlichiovou etiologii charakteristick˘ erytém vût‰ích
rozmûrÛ, febrilie a celkové obtíÏe (22). V praxi se zatím
sérologické testy na ehrlichie bûÏnû neprovádûjí. Recentnû
se nám zdafiil prÛkaz koincidence infekce borelií a ehrlichií
(Anaplasma phagocytophilum var. Frankonia) pomocí
elektronového mikroskopu a PCR v bioptickém vzorku
kÛÏe z anulární léze EM o prÛmûru 20 x 50 cm, která trva-
la 2 t˘dny a objevila se 8 t˘dnÛ po pfiisátí klí‰tûte. Tento
nález vyÏaduje ovûfiení na velkém souboru nemocn˘ch,
nicménû objasnûní etiopatogenetické role ehrlichií by mûlo
praktick˘ v˘znam pro diagnostiku i léãbu pacientÛ. Zna-
menalo by to zavést do rutinní diagnostiky koÏních proje-
vÛ LB vy‰etfiení hematologické a biochemické a v léãbû
dávat pfiednost tetracyklinÛm. (Tomuto tématu je proto
vûnován jeden grantov˘ úkol, kter˘ na klinice fie‰íme.)

PostiÏení kloubÛ

PostiÏení kloubÛ je u lymeské artritidy (LA) typicky
mono- ãi oligoartrikulární, migrující a asymetrické. Nej-
ãastûji jsou postiÏena kolena, klouby prstÛ rukou a nohou,
kotník, zápûstí a loket, nûktefií pacienti uvádûjí otok paty.
PrÛbûh je intermitentní s relapsy a remisemi, bez pfiízna-
kÛ artritidy. Pojem LA zahrnuje téÏ tendovaginitidy, ente-
zitidy, tendinitidy, burzitidy a myozitidy. PostiÏení tûchto
struktur mÛÏe probíhat samostatnû (napfi. jako syndrom
karpálního tunelu) nebo souãasnû s postiÏením kloubÛ
(19, 30).
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PostiÏení nervového systému

NejzávaÏnûj‰í formou postihující CNS je Banwar-
thÛv syndrom zahrnující kofienovou bolest, asymetric-
ké chabé parézy a lymfocytovou pleocytózu v likvoru.
U tfietiny pacientÛ se pozorují neuropsychické pfiíznaky
(agitovanost, deprese, úzkost, nespavost), pfiíleÏitostnû
se objevují i vegetativní pfiíznaky (pocení, obstipace,
poruchy mikce). Pomûrnû bûÏná je Bellova obrna lícní-
ho nervu a dal‰ích hlavov˘ch nervÛ. Chronická neuro-
borelióza probíhá pod obrazem progresivní encefalitidy
nebo asymetrické polyneuritidy (5). ProtoÏe byly bore-
lie nalezeny v mozkové tkáni u osob s Alzheimerovou
nemocí, zvaÏuje se jejich role pfii vzniku demence, kor-
tikální atrofie a depozit amyloidu v mozku pfii této cho-
robû (31).

PostiÏení srdce

Lymeská karditida vzniká za 10–120 dní od pfiisá-
tí klí‰tûte. Klinicky se projeví nejãastûji synkopami,
palpitacemi, krátk˘mi stavy du‰nosti, bolestí na hrudi,
závratûmi. Pfiíãinou tûchto potíÏí je myokarditida
(poruchy pfievodu a tvorby vzruchu, mírná levostranná
nebo pravostranná srdeãní slabost), perikarditida nebo
pankarditida. Nûktefií nemocní udávají retrosternální
bolesti, jejichÏ odli‰ení od stenokardií b˘vá obtíÏné
(5, 6).

PostiÏení dal‰ích orgánÛ

Borelie mohou pÛsobit i zánût jin˘ch orgánÛ a mohou
se manifestovat v podobû konjunktivitidy, hepatitidy,
pneumonitidy aj. ObtíÏné je definovat tzv. postboreliov˘
syndrom ãi chronickou LB. Zahrnují únavu, cefalgie, art-
ralgie, poruchy pamûti, kognitivní dysfunkce a dal‰í
nespecifické projevy, jeÏ nejsou doprovázeny zv˘‰en˘mi
hladinami antiboreliov˘ch protilátek. Nûkteré studie uka-
zují stejnou frekvenci symptomÛ pfii bûÏn˘ch aktivitách
u pacientÛ po diagnóze LB jako u kontrolní skupiny paci-
entÛ bez LB, takÏe sama existence postboreliového syn-
dromu je sporná (5, 30).

DIAGNOSTIKA

Diagnostika koÏních projevÛ LB se opírá o klinick˘
obraz (status localis a status praesens), o údaj o kontaktu
s klí‰tûtem (i kdyÏ mÛÏe v pfiedchorobí aÏ u poloviny
nemocn˘ch chybût), o v˘sledek histopatologického
vy‰etfiení u nemocn˘ch s podezfiením na BL a ACA, jenÏ
je na rozdíl od histopatologického obrazu pfii EM charak-
teristick˘. Optimální je prÛkaz pÛvodce onemocnûní pfií-
m˘mi ãi nepfiím˘mi metodami. Diagnostika LB by tedy
mûla b˘t zaloÏena na pfiítomnosti tfií spoleãn˘ch faktorÛ:
na moÏnosti kontaktu s pfiena‰eãem, charakteristickém
klinickém obrazu a laboratorním potvrzení pfiítomnosti

borelií. V̆ jimku tvofií patognomické koÏní manifestace,
jako anulární EM (pokud choroba trvá déle neÏ 30 dní,
mûla by mít pozitivitu protilátek tfiídy IgG) a BL na u‰ním
lalÛãku u dûtí.

Mezi pfiímé metody prÛkazu patfií:
1. Mikroskopick˘ prÛkaz borelií v zástinu pomocí

svûtelného mikroskopu (pozorujeme charakteristick˘
pohyb spirochéty) nebo v negativním barvení pomocí
elektronového mikroskopu (specifick˘ prÛkaz pfii pouÏití
monoklonálních protilátek proti antigenÛm borelií). Mezi
na‰imi 127 pacienty se podafiilo takto detekovat borelie
pouze v 15 pfiípadech (20, 21).

2. Kultivaãní prÛkaz B. burgdorferi (z kÛÏe, myokar-
du, mozkomí‰ního moku, synoviální tekutiny atd.) je
moÏn˘ na speciálním BSK-H mediu, nev˘hodou je jeho
nízká senzitivita (18, 44).

3. Konvenãní polymerázová fietûzová reakce (PCR)
je schopna detekovat i men‰í mnoÏství boreliové DNA
(jsou známy specifické sekvence chromosomálních
i plazmidov˘ch Osp C a Osp A genÛ borelií). V souãasné
dobû se pouÏívá více senzitivní a specifick˘ systém s pou-
Ïitím LightCycler PCR v reálném ãase nebo hybridizace
templátové DNA pomocí TaqMan fluorescenãního
detekãního systému, která je schopna odhalit 1–10 kulti-
vovan˘ch spirochét. Specificita PCR metody b˘vá hod-
nocena v Southern blotech pomocí sond, restrikãními
enzymy nebo sekvencí produktÛ. U na‰ich 9 pacientÛ
s EM z 41 vy‰etfien˘ch a dále u 4 nemocn˘ch s ACA a 2
nemocn˘ch s morfeou byly borelie nalezeny pomocí
metody PCR v koÏních bioptick˘ch vzorcích, v 16 ze 130
vy‰etfiení (12 %) se nám podafiilo DNA borelií prokázat
v krvi (22).

Tyto pfiímé metody prÛkazu borelií se nehodí pro rutin-
ní diagnostiku, ale vyuÏívají se zejména ve sporn˘ch kli-
nick˘ch pfiípadech, u gravidních Ïen nebo v˘zkumnû.

Nepfiímé metody prÛkazu borelií jsou:
1. Nepfiímá imunofluorescence (IFA), zaloÏená na

reakci protilátek IgM nebo IgG se substrátem na sklíãku,
jako substrát lze pouÏít buÀky infikované boreliemi nebo
borelie samotné, fiedûním sér se urãuje titr protilátek.

2. Enzymová imunoanal˘za (ELISA) vyuÏívá celo-
bunûãn˘ antigen nebo rekombinantní antigeny borelií,
napfi. p37, p41, p83, OspC, OspE, VisE. Je to nejvíce pou-
Ïívaná metoda (má vysokou citlivost a specificitu), je
metodou rutinní screeningovou.

3. Western bloty jsou doporuãovány ke konfirmaci
v˘sledkÛ získan˘ch metodou ELISA. Séropozitivita
vyÏaduje pozitivitu v obou testech.

Antiboreliové protilátky tfiídy IgM se objevují nûkolik
t˘dnÛ po zaãátku infekce, maxima dosahují vût‰inou za
6–8 t˘dnÛ. V ãasném období se tvofií zejména protilátky
proti biãíkovému antigenu, pfii trvání IgM odpovûdi
i proti Osp antigenÛm. Antiboreliové protilátky tfiídy IgG
stoupají po 1–3 mûsících od infekce a mohou perzistovat
léta. Pfii po‰kození CNS lze zji‰Èovat protilátky v mozko-
mí‰ním moku.

V hodnocení v˘sledkÛ sérologick˘ch metod je nutné
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vÏdy peãlivû posoudit korelaci s klinick˘m obrazem, jeli-
koÏ 5–10 % zdrav˘ch osob má pozitivní protilátky proti
boreliím (ve tfiídû IgG i IgM), a naopak i v pokroãilém
stadiu onemocnûní mohou protilátky zcela chybût. Fale‰-
nû pozitivní v˘sledky se vyskytují pfii jin˘ch spirochéto-
v˘ch infekcích (napfi. syfilis, leptospiróza), pfii pozitivitû
rÛzn˘ch autoprotilátek u systémov˘ch chorob (23). Fale‰-
nû negativní v˘sledky sérologick˘ch testÛ mÛÏeme oãe-
kávat u pacientÛ s imunodeficitem (HIV), v tûhotenství,
v ãasn˘ch stadiích infekce ãi po vãasném zahájení anti-
biotické terapie. Obecnû lze fiíci, Ïe sérologické vy‰etfiení
diagnózu LB podporuje, ale nestanovuje (15).

TERAPIE

LB má tendenci k samovolnému zhojení v ãasném
lokalizovaném i diseminovaném stadiu. Léãba antibioti-
ky je v‰ak nutná, neboÈ zkracuje dobu trvání klinick˘ch
projevÛ, sniÏuje riziko moÏn˘ch následkÛ a zabraÀuje
pfiechodu do chronického stavu. Recentnû to prokázali
Wormser a spolupracovníci, ktefií mezi 213 pacienty
s EM neléãen˘mi antibiotiky nalezli v 93 pfiípadech
(43,7 %) spirochetémii. Ta se objevila od druhého dne do
dvou t˘dnÛ po infekci. Pacienti se spirochetémií mûli více
klinick˘ch pfiíznakÛ a ãastûji víceãetné léze EM (51).

Léãba koÏních forem LB závisí na stadiu onemocnûní,
pfiítomnosti dal‰ích celkov˘ch ãi orgánov˘ch pfiíznakÛ, na
vûku a celkovém zdravotním stavu pacienta. K léãbû je
vhodná fiada antibiotik, zejména tetracykliny, peniciliny,
makrolidy a cefalosporiny (tab. 3, 4). Citlivost B. burgdo-
feri je uniformní a antibiogramy prakticky shodné. Není
proto tfieba v jednotliv˘ch pfiípadech stanovovat citlivost
pacientova kmene B. burgdorferi. Podle postiÏeného
orgánu a stadia onemocnûní volíme typ antibiotika, zpÛ-
sob podání a dobu léãby. Do 24 hodin po zahájení léãby
se u 15 % pacientÛ objeví symptomy odpovídající Jari-
schovû-Herxheimerovû reakci, zpÛsobené uvolnûním
lipopolysacharidÛ po destrukci B. burgdorferi a nastarto-
váním imunologick˘ch pochodÛ.

Doxycyklin je nejúãinnûj‰í v léãbû ãasné fáze a v pre-
venci chronického prÛbûhu onemocnûní, je povaÏován za
lék první volby u dospûl˘ch a pfii podezfiení na koinfekci
s ehrlichiemi. V̆ hodou je dobr˘ prÛnik do tkání, vysoké
vstfiebávání po perorálním uÏití a moÏnost dlouhodobého
podávání, nev˘hodou fotosenzitivita a dráÏdûní Ïaludeãní
sliznice.

Amoxycilin podáváme tam, kde jsou tetracykliny kon-
traindikované, tj. u tûhotn˘ch a kojících Ïen, u dûtí do 8
let vûku a u alergií na tetracykliny. Dávka pouÏívaná
v léãbû koÏních projevÛ boreliózy je 3 x 1 g po 8 hodi-
nách (23).

Erytromycin a azitromycin jsou urãeny pro tûhotné
a kojící Ïeny a pro dûti do 8 let, které jsou alergické na
peniciliny. Ceftriaxon, cefotaxim a krystalick˘ penici-
lin G jsou vhodné k léãbû nervov˘ch, kloubních a srdeã-

ních manifestací 2. a 3. stadia, díky vysoké úãinnosti
a prÛniku do likvoru a synoviální tekutiny. Pro eliminaci
cyst se doporuãuje pfiidávat k penicilinov˘m antibiotikÛm
metronidazol (50).

Hladiny antiboreliov˘ch protilátek mohou pfietrvávat
ve vy‰‰ích nebo stabilnû pozitivních hodnotách i po
úspû‰né antibiotické léãbû mûsíce i roky (43). Stále jsou
hledána nová antibiotika, která by pÛsobila baktericidnû
na extra- i intracelulární formy pÛvodce, dosahovala
dostateãné koncentrace v tûlních tekutinách a tkáních,
dobfie pronikala hematoencefalickou bariérou a pÛsobila
na v‰echny formy borelií. Nejvût‰í nadûje se vkládají do
nov˘ch chinolonÛ (gemifloxacin, sitafloxacin, grepaflo-
xacin) a ketolidÛ. V léãbû ehrlichiózy jsou na prvním
místû tetracyklinová antibiotika, pfii kontraindikaci tetra-
cyklinu se doxycyklin nahrazuje rifampicinem. Ehrlichie
jsou rezistentní k makrolidÛm a aminoglykosidÛm, efekt
chinolonÛ není jednoznaãn˘ (30, 34).

PREVENCE

Vzhledem k tomu, Ïe v Evropû neexistuje úãinná oãko-
vací látka, tfiebaÏe její v˘zkum dále probíhá (47), je jedi-
n˘m moÏn˘m zpÛsobem prevence LB peãlivá ochrana
pfied klí‰Èaty a omezení pobytu v oblastech s vysokou inci-
dencí infikovan˘ch klí‰Èat. Za rizikové lokality povaÏuje-
me okraje listnat˘ch lesÛ, kfioviny, lokality v povodí vod-
ních tokÛ. Nejvy‰‰í rizikovost je proto u profesí s trval˘m
pobytem v pfiírodû, napfi. u myslivcÛ, lesních dûlníkÛ,
zemûdûlcÛ. Doporuãováno je krytí koÏního povrchu odû-

Tab. 3. Léãba erythema migrans a lymphocytoma borreliensis

Tab. 4. Léãba acrodermatitis chronica atrophicans a postiÏe-
ní jin˘ch orgánÛ (neuroboreliózy, lymeské artritidy a kardi-
tidy aj.)

Lék Dávka ZpÛsob Doba

podání (dny)

Amoxicilin 3 x 1 g po 8 h p.o. 14–21*

Doxycyklin 2 x 100 mg po 12 h p.o. 14–21*

nebo 1 x 200 mg

Fenoxymetyl 3 x 1000 mg p.o. 14–21*

penicilin

Cefuroxim 2 x 500 mg p.o. 14–21*

axetil

Lék Dávka/den ZpÛsob Doba

podání (dny)

Amoxicilin 3 x 1 g po 8 h p.o. 21–28

Doxycyklin 2 x 100 mg po 12 h p.o. 21–28

nebo 1 x 200 mg

Ceftriaxon 1 x 2000 mg i.v. 14–28*

Cefotaxim 3 x 2000 mg po 8 h i.v. 14–28*

Penicilin G 4 x 5 mil.j. po 6 h i.v. 14–28*

* nebo 14 dnÛ a pokraãovat dal‰ích 14 dnÛ antibiotiky perorálními

* v pfiípadû pfiítomnosti celkov˘ch necharakteristick˘ch pfiíznakÛ
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vem, pouÏívání repelentÛ a peãlivá prohlídka tûla po
návratu z pfiírody. Pfiisáté klí‰tû by mûlo b˘t odstranûno co
nejdfiíve, jelikoÏ riziko nákazy je pfiímo úmûrné délce jeho
pfiisátí. DÛleÏitá je i správná technika odstranûní klí‰tûte.
Pfied manipulací s klí‰tûtem místo fiádnû dezinfikujeme
bûÏn˘m dezinfekãním prostfiedkem, napfi. carbethopende-
cinii bromidum, povidonum iodinatum, jodovou tinktu-
rou. Klí‰tû ‰etrnû uchopíme do tupé pinzety tak, abychom
ho nerozmaãkali, a pomal˘m, pfiím˘m tahem s mírnû
k˘vav˘mi pohyby klí‰tû odstraníme. Poté ránu opût dezin-
fikujeme. Pokud dojde k pfietrÏení klí‰tûte, nejvhodnûj‰ím
postupem je abraze ãi exkochleace, event. se doporuãuje
i excize prÛbojníkem na odborném pracovi‰ti. Na klí‰tû
nikdy nesaháme hol˘ma rukama pro moÏnost potfiísnûní
stfievním obsahem, zásadnû nepouÏíváme olej ani masti,
které podporují slinûní klí‰tûte. V dal‰ích t˘dnech místo
peãlivû sledujeme. Preventivní celkové podání antibiotik
po kaÏdém pfiisátí klí‰tûte se nedoporuãuje pro nízké rizi-
ko nákazy, ale lze doporuãit lokální antibiotikum na místo,
odkud bylo klí‰tû odstranûno (32).

ZÁVùR

TfiebaÏe v posledním desetiletí pfiibylo nov˘ch poznat-
kÛ o LB, zÛstává fiada otázek neuspokojivû zodpovûzena.
Jde nejen o spektrum klinick˘ch pfiíznakÛ, standardizaci
sérologick˘ch testÛ, optimální terapii, profylaxi (vakcina-
ce), ale i o moÏné teratogenní pÛsobení borelií, etiopato-
genezi a v poslední dobû i o moÏnou koincidenci s jin˘mi
mikroby. Vzhledem k tomu, Ïe LB je chronick˘m systé-
mov˘m onemocnûním, jeÏ postihuje velkou ãást popula-
ce, jsou dal‰í studie nezbytné.
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Otázky:

1. Lymeskou boreliózu u lidí nepÛsobí:
a) Borrelia japonica
b) Borrelia burgdorferi sensu stricto
c) Borrelia afzelii a Borrelia garinii
d) Borrelia afzelii, Borrelia garini a Borrelia burg-

dorferi sensu stricto

2. Riziko klinické manifestace lymeské boreliózy po
pfiisátí klí‰tûte je:
a) 0–5 %
b) 5–10 %
c) 10–15 %
d) 50 %

3. V etiopatogenezi lymeské boreliózy jsou dÛleÏité:
a) intracelulární perzistence borelií
b) ANCA protilátky
c) anti ds DNA protilátky
d) anti scl 70 protilátky

4. První stadium lymeské boreliózy zahrnuje:
a) obrnu lícního nervu
b) lymphocytoma borreliensis
c) sklerodermii
d) entezopatie

5. Acrodermatitis chronica atrophicans nemá formu:
a) makulární
b) anulární
c) atrofickou
d) teleangiektatickou

6. Mezi projevy lymeské karditidy nepatfií:
a) synkopy
b) palpitace
c) krátké stavy du‰nosti
d) periferní cyanóza

7. Fale‰nû negativní v˘sledek vy‰etfiení antiboreliov˘ch
protilátek neãekáme:
a) pfii imunodeficitu
b) v tûhotenství
c) do 4 t˘dnÛ po infekci
d) pfii kolagenózách

8. Anaplasma phagocytophilum nezpÛsobuje:
a) erythema migrans
b) erythema nodosum
c) febrilie
d) celkové pfiíznaky

9. Pfii léãbû souãasné infekce boreliemi a ehrlichiemi se
doporuãují:
a) makrolidy
b) tetracykliny
c) cefalosporiny
d) chinolony

10. Prevence lymeské boreliózy spoãívá v:
a) oãkování
b) preventivním podání docyxyklinu 200 mg 
c) zábranû kontaktu s infikovan˘mi zvífiaty
d) zákazu vstupu do míst s vysokou promofieností

klí‰Èat

320

DO·KOLOVÁNÍ LÉKA¤Ò – KONTROLNÍ TEST

LYMSKÁ BORELIÓZA

Pozn. Správné odpovědi na otázky kontrolního testu budou uveřejněny v příštím čísle časopisu. Ti z vás, kteří chtějí být zařazeni
do slosování o ceny 80. ročníku časopisu roku 2005, nechť zašlou správné odpovědi na kontrolní test na adresu redakce vždy nejpo-
zději do jednoho měsíce od vydání daného čísla. 

Správné odpovûdi na otázky kontrolního testu k ãlánku:
Vocilková, A.: „Kontaktní dermatitida“, publikovaném v ã. 5/2005
Správné odpovûdi: 1b, 2a, 3c, 4a, 5c, 6c, 7b, 8c, 9b, 10c
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Protopic® je nesteroidní alternativou léčby atopického ekzému 
v případě selhání konvenční léčby

Zkrácená informace o přípravku Protopic® 0,1%mast:
SLOŽENÍ: 1 g Protopic® 0,1% mast obsahuje 1,0 mg tacrolimusum jako tacrolimusum monohydricum (0,1%). INDIKACE: Protopic® 0,1%: léčba středně závažných až těžkých atopických dermatitid
dospělých, kteří adekvátně nereagují na konvenční léčbu, nebo kteří ji netolerují.  DÁVKOVÁNÍ:  Protopic® je třeba nanášet na postižené oblasti kůže v tenké vrstvě na kterékoli části těla včetně obličeje, krku
a oblasti flexur, ne však na sliznice. Protopic® je možno používat jak pro krátkodobou, tak pro intermitentní dlouhodobou léčbu. Oblasti ošetřené Protopicem® by neměly být překryty. KONTRAINDIKACE:
Přecitlivělost na makrolidy, takrolimus a na kteroukoli jinou složku přípravku.  ZVLÁŠTNÍ UPOZORNĚNÍ:  Používání masti Protopic® u dětí mladších než 2 roky nebylo hodnoceno. Vystavení kůže slunečnímu
světlu by mělo být sníženo na minimum. Emoliencia by neměla být nanášena na ošetřovanou plochu do dvou hodin po aplikaci Protopic®. Před zahájením léčby přípravkem Protopic® mast by však
měla být klinická infekce na místech předpokládaného ošetření vyléčena.  Mast Protopic® se nesmí dostat do kontaktu se sliznicemi a s očima.  INTERAKCE: Takrolimus není v lidské kůži metabolizován.
Není tedy žádná možnost perkutánních interakcí, které by mohly ovlivnit metabolismus takrolimu.  TĚHOTENSTVÍ A KOJENÍ: Mast Protopic® by neměla být aplikována během těhotenství a kojení.
NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY: Pocity pálení, pruritus a erytém které obvykle vymizí v průběhu prvého týdne léčby, zvýšená citlivost kůže a pocity mravenčení. Zčervenání obličeje anebo podráždění kůže po požití
alkoholického nápoje.  UCHOVÁNÍ:  chovávejte při teplotě do 25 st. C. POZNÁMKA:  dříve než lék předepíšete přečtěte si úplnou informaci o přípravku. DRŽITEL ROZHODNUTÍ O REGISTRACI: Astellas Pharma
GmbH, Neumarkter Str.61, 81673 München, Německo REGISTRAČNÍ ČÍSLO: EU/1/02/201/001-006. DATUM REVIZE TEXTU 9. 9.2005. Výdej přípravku je vázán na lékařský předpis a je částečně hrazen
z prostředků veřejného ZP. Úplný souhrn údajů o přípravku lze získat na vyžádání na adrese:
Astellas Pharma s.r.o., Sokolovská 100/94, Praha 8, tel.: +420 236 080 310

NĚKDO VIDÍ DVĚ NOHY

MY VIDÍME ÚSMĚV PACIENTŮ 

S ATOPICKÝM EKZÉMEM

ATOPICKÝ EKZÉM          EKZÉM            SUCHÁ KŮŽE          AKNÉ
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